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Amáj- és a bélsejtek által termeltapoA1 (apolipoprotein A1) aperiférián az ABCA1 (ATP-bind-
ing cassette transporter-1) receptoron
keresztül koleszterint vesz fel, így egy
diszkoid alakú részecske, az úgyn-
evezett pre-béta HDL (high-density
lipoprotein) alakul ki, amely ezt
követően egy érési folyamaton megy
keresztül (1. ábra). Az LCAT (lecithin:
cholesterol acyltransferase) hatására
koleszterin-észter tartalma megnő,
gömb alakúvá válik, majd a ké sőb -
biek ben a CETP (cholesteryl ester
transfer protein) és foszfolipáz tran-
szfer protein hatására az érési folya-
mat tovább folytatódik, a HDL nagy-
obb lesz. A kezdeti HDL3 HDL2-vé
alakul, ami a májban lévő hepatikus
lipáz és SREBP (sterol regulatory ele-
ment binding protein) receptor segít-
ségével metabolizálódik. 
A HDL jelentőségére, az elsők között, a
Framingham Heart tanulmány hívta fel
a figyelmet. Az itteni eredmények arra
mutattak rá, hogy azoknak az egyének-
nek, akiknek a HDL-C (HDL-koleszterin)
szintje alacsony, még nem magas (2,6
mmol/l alatti) LDL-C (low-density lipop-
rotein koleszterin) szint mellett is jelentő-
sen nagyobb a kardiovaszkuláris kocká-
zata azoknál, akiknek az LDL-C is és
HDL-C szintje is magas (1). A FATS
(Familial Athe ro scle rosis Treatment
Study) tanulmányban a proximális
sztenó zi sok és az egyes lipidparaméte-
rek kö zötti összefüggést vizsgálva azt ta -
lál ták, hogy az apoB (apolipoprotein B)
után a legszorosabb összefüggést a HDL
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mutatta a sztenózisok mértékével (2).
Gordon és mtsai a korábbi tanulmányok
metaanalízisét elvégezve azt igazolták,
hogy 0,03 mmol/l-es HDL-C emelkedés
nőkben 3%-kal, férfiakban 2%-kal csök-
kenti a kardiovaszkuláris rizikót (3). 
MIVEL MAGYARÁZHATÓ A
HDL-KOLESZTERINNEK EZ
A KEDVEZŐ HATÁSA? 
A korábbi vizsgálatok azt mutatták, hogy
a HDL reverz koleszterin transzportban
játszott szerepe mellett a direkt endothel
és antioxidáns hatása, a tromboxán és
prosztatiklin termelés szabályozásában
játszott szerepe, valamint az endotoxin
kötés révén a proinflammatorikus hatá-
sok gátlásával csökkenti az ateroszkle-
rózis folyamatát (3-8, 8-11). A reverz
koleszterin transzport alatt azt értjük,
hogy a HDL a perifériás sejtektől felveszi
a koleszterint, majd ezt a májsejtbe szál-
lítja, ahol az ott elhelyezkedő 7-alfa-hid-
roxiláz enzim hatására a koleszterin epe-
savvá alakul át és az epével kiürül. Ez a
mechanizmus biztosítja azt, hogy a szer-
vezet a fölös koleszterintartal má tól meg-
szabaduljon. A HDL az en dothelre gya-
korolt hatáson ke resz tül gátolja az
adhéziós mole ku lák ex presszió ját és így
a gyulladásos sejtek szubendothelialis
térben történő felhalmozódását. Ezen
kívül a HDL az antioxidáns hatásával
gátolja az LDL oxidációját (2. ábra),
ezáltal az oxidált LDL makrofágok általi
felvételét és a habos sejtek képződését,
amelyek az ateroszklerózis kezdeti lépé-
sei (5). Megemlítendő, hogy a HDL nem
egy homogén molekula, hanem külön -
bö ző részecskékből áll, attól függően,
hogy az érés melyik folyamatában vizs -
gáljuk (3. ábra). Ezek alapján megkü-
lönböztethető a diszkoid alakú pre-béta
HDL, a HDL3c, HDL3b, HDL3a, HDL2a,
HDL2b. Ezek a HDL részecskék összeté-
telükben és funkció juk ban is különböz-
nek egymástól még egészséges egyén-
ben is. Abban az esetben, ha valamilyen
mutáció jön létre, jelentősebb eltérések
lehetnek, így pl. egereken végzett vizs-
gálatok igazolták azt, hogy az apoA1-et
tar talmazó HDL-t termelő transzgén
álla tokban koleszterinnel történő etetést
kö vetően kisebb az ateroszklerózis koc -
ká zata, mint az apoA1-et és apoA2-t
tar talmazó HDL-t termelő transzgén
ege reknél. Utóbbiaknál 15-ször na -
gyobb eséllyel alakult ki ateroszklerózis
az aterogén diéta hatására (12). Egy
másik tanulmány azt mutatta ki, hogy a
májbeli HDL-receptor gén hiánya esetén
megszakad a plazma clearance (13),
ennek eredményeként nő a HDL-C-szint,
és ennek ellenére ezek az egerek foko-
zottan hajlamosak érelmeszesedésre,
koronáriatrombózisra. Ez arra utal, hogy
magas szintje ellenére a HDL nem meg-
felelően funkcionál, és nem jelentkezik
az a védő hatás, ami az egészséges
HDL-nél elvárható (14). A Copenhagen
City Heart Study-ban azoknál az egyé-
neknél, akiknél a HDL-szint magas és
ennek oka a he pa tikus lipáz mutációja
volt, azt ész lel ték, hogy ez a HDL nem
jelentett előnyt az iszkémiás szívbeteg-
séggel szemben (15). A HDL korábban
említett védőhatása csak abban az eset-
ben érvényesül, ha az apolipoproteinje
és lipid komponensei az élettani ará -
nyok nak megfelelően vannak jelen.
Krónikus gyulladásos állapotokban akut
fázis proteinek, szérum amiloid A felhal-
mozódása, a lipidrészek oxidációja
figyelhető meg és ebben az esetben a
HDL már nem véd az érel me sze se déssel
szemben, hanem elősegítheti azt, úgy -
ne vezett proinflammatorikus HDL-lé ala-
kulva.
MELY TÉNYEZŐK BEFOLYÁ-
SOLHATJÁK A HDL-C 
SZINTJÉT ÉS MINŐSÉGÉT?
A genetikai tényezők, amelyek lehetnek
monogénesen meghatározottak, így az
apoA1 hiány, az LCAT-hiány, az ABCA1
transzport fehérje károsodása; és lehet-
nek poligénes, multifaktoriális okok, mint
pl. a metabolikus szindróma. A fenti
genetikai tényezőkön kívül a HDL csök-
kenéséhez vezethet a dohányzás, az elhí-
1. ÁBRA. A HDL METABOLIZMUSA NASCENT HDL (LIPID-SZEGÉNY APOLIPOPROTEIN A1 [APO A1])
A MÁJ ÉS A BÉL TERMELI
2. ÁBRA. A HDL GÁTOLJA A MONOCYTÁK LDL-INDUKÁLTA BEJUTÁSÁT A HUMÁN AORTA SUBEN-
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zás, a fizikai inaktivitás, a 2-es típusú
cukorbetegség, a veseelégtelenség, a
krónikus gyulladásos betegségek és
bizonyos gyógyszerek (pl. bétareceptor-
blokkolók, tiazidok, androgének, gesz-
togének, probucol) (1. táblázat). Ezen
felsorolt tényezők széles skálája is mutat-
ja azt, hogy a HDL-szinteket milyen sok
paraméter befolyásolja.
Milyen gyakran fordul elő kóros HDL-C-
szint? Egy, az Amerikai Egyesült Államok-
ban nagy populáción végzett keresztmet-
szeti vizsgálat azt igazolta, hogy az idős
populáció több mint 1/3-ánál a HDL-C-
szint alacsonyabb a kívánatosnál, a férfi-
ak 35%-ában 1 mmol/l, a nők 39%-
ában 1,3 mmol/l alatt volt )16). Cobain
és mtsai azt mutatták ki, hogy az Ame -
rikai Egyesült Államok lakosságának 13-
34%-ának alacsony, 40%-ának a hatá-
ron van a HDL-C koncentrációja (17).
Bermudez és mtsai egy másik tanulmány-
ban arra hívták fel a figyelmet, hogy a
koszorúérbetegek 63%-ának a kívánatos
értéknél alacsonyabb a HDL-szintje (18).
Freitas és mtsai a szérum koleszterin-,
HDL-, LDL- és trigliceridszinteket vizsgál-
ták 833, különböző etio ló giájú, NYHA
III-IV stádiumú szív elég telenségben szen-
vedő be teg ben és kíváncsiak voltak arra,
hogy a magas HDL-szint javítja-e a bete-
gek prognózisát. Vizsgálatuk azt igazol-
ta, hogy a magasabb szérum HDL-érték-
kel rendelkezőknél a különböző etiológi-
ájú szívelégtelen betegeknél csökkent a
halálozás (19). A HDL-endotoxin-lipop-
rotein hipotézis alapján azt gondolják,
hogy ennek hátterében az áll, hogy a
szérum lipoproteinek módosítják a gyul-
ladásos immunfunkciót (20). A HDL,
mint egy antioxidáns gyulladás-, és trom-
bózis-ellenes tulajdonságú lipidfrakció
védőhatást fejt ki (21). Más szerzők arra
mutattak rá, hogy az alacsony HDL kon-
centráció növeli a stroke rizikóját, a szív-
infarktus, az iszkémiás szívbetegség, a
hirtelen szívhalál, a perifériás érbetegség
és az angioplasztika utáni resztenózis
gyakoriságát (18, 22, 23). A HERS
(Heart and Estrogen/Progestin Repla ce -
ment Study) tanulmányban azt találták,
hogy a magas HDL-szinttel rendelkező
nőknél kevesebb ST-elevációval járó
szívinfarktus alakult ki. Ennek oka az
lehet, hogy a magas HDL-szinttel rendel-
kező betegcsoportban kisebb mértékű a
koronáriák ateroszklerózisa (24).
A 100 éves kort megélők családjában a
plazma HDL-C-szint magasabb. Egyesek
felvetik azt a lehetőséget, hogy az idős
korban az emelkedett HDL markere lehet
az élettartamnak. Az idős kort elérő
egyéneknél nem mindegy az, hogy
milyen minőségben élik az életüket és
mennyiben változik a kognitív funkció.
Egy vizsgálatban 139 fő, 95 éves, vagy
annál idősebb egyénben tanulmányoz-
ták az össz-, LDL-, HDL-koleszterin, trigli-
cerid- és apo lipoprotein-szinteket, és azt
ta lál ták, hogy a kognitív diszfunkció
ebben az idős korosztályban szoros kor-
relációt mutatott a progresszív HDL csök-
kenéssel (25). Az előbb említett ada tok is
azt támasztják alá, hogy a ma gasabb
HDL-szintnek, amennyiben a funkciója is
megfelelő, igen kedvező hatása van a
kardiovaszkuláris be teg sé gek megelőzé-
sében.
A HDL-C-SZINTEK ALA KU -
LÁ SA A KÜLÖNBÖZŐ KLI -
NI KAI VIZSGÁLATOKBAN
A korábbi gyógyszeres vizsgálatok al-
csoport-elemzései során vizsgálták azt
is, hogy a különböző kiindulási HDL-C-
szinttel rendelkező egyének hogyan rea-
gáltak a lipidcsökkentő kezelésre. A pri-
mer prevenciós tanulmányok közül az
AFCAPS/TexCAPS (Air Force/Texas
Coronary Atherosclerosis Prevention
Study) tanulmány arra mutatott rá, hogy
az alacsonyabb kiindulási HDL-szinttel
(<0,88 mmol/l) rendelkező egyéneknél
gyakrabban fordult elő kardiovaszkulá-
ris esemény. Ezen egyéneknél alkalma-
zott lovastatin kifejezettebb kardiovasz-
kuláris esemény-csökkentő (44%) hatást
fejtett ki. Az 1,04 mmol/l-nél magasabb
HDL-szinttel rendelkező egyé nek nél
pedig szignifikánsan kevesebb volt a
kardiovaszkuláris események száma; és
ezen betegeknél az alkalmazott lovasta-
tin kezelés 20%-os kardiovaszkuláris
esemény-csökkenést eredményezett
(26). A CARE (Cho les te rol and
Recurrent Events) ta nul mányban a 0,96
mmol/l-nél kisebb HDL-C-szinttel ren -
del kező betegeknél szignifikánsan ma -
ga sabb volt a kardiovaszkuláris esemé-
nyek száma azokhoz képest, akiknek a
HDL-C-szintjük e felett volt (27). A LIPID-
tanulmányban (Long-term Inter ven tion
with Pravastatin in Ischaemic Disease) 1
mmol/l-es HDL-értéket tekintettek határ-
értéknek és azt találták, hogy az 1
mmol/l alatti értéknél magasabb volt a
kardiovaszkuláris események szá ma. A
betegek pravastatinra tör té nő reagálása
nem különbözött a két HDL alcsoport-
ban (28).
A 4S (Scandinavian Simvastatin Survival
Study) tanulmányban a HDL-C koncent-
ráció alapján több alcsoportot elkülönít-
ve vizsgálták a 0,98 mmol/l alatti, az
1,1-1,14 mmol/l közötti, az 1,17-1,35
mmol/l közötti, valamint az 1,37 mmol/l












3. ÁBRA. A HDL RÉSZEI ÉS ÉRÉSI FOLYAMATA



























ris ese mé nyek számát (4. ábra). Azt talál-
ták, hogy a legalacsonyabb HDL-C-érték
mellett volt a legnagyobb a kardiovasz-
kuláris események száma. A simvastatin
kezelés hatására ebben a kategóriában
is szignifikánsan csök kent az esemény-
szám, de nem értek el olyan mértékű
javulást, mint a ma gasabb kiindulási
HDL-lel ren del ke ző csoportokban. Ez az
alcsoport-elem zés arra is rámutat, hogy
a HDL emel ke dése a kardiovaszkuláris
ese mé nyeket fokozatosan csökkenti, de
a sim vastatin kardiovaszkuláris ese mény-
csökkentő hatása minden HDL ka -
tegóriában szignifikáns volt. Az egyes
kategóriákat egymással összehasonlítva
megállapítható, hogy az 1,17-1,35
mmol/l közötti HDL-ér ték kel rendelke-
zőknél alkalmazott simva sta tin kezelés
nem fejtett ki nagyobb kardiovaszkuláris
esemény-csökkentést, mint az 1,37
mmol/l HDL-lel rendelkezőknél (29).
Felvetődik az a kérdés, hogy az alacsony
LDL-szinttel rendelkező egyé nek nél a
HDL-szintek különbözősége hogyan
befolyásolja a kardiovasz ku lá ris esemé-
nyek gyakoriságát. A TNT-tanulmány-
ban 1,8 mmol/l-es LDL-értéket sok
beteg elérte (5. ábra). Az ilyen LDL-C-
szinttel rendelkezőket a HDL-C-szintje
alapján különböző kategóriákba sorol-
va megállapítható volt, hogy a 0,96
mmol/l alatti HDL esetén szignifikánsan
(39%-kal) nagyobb volt a major kardio-
vaszkuláris események előfordulási gya-
korisága mint 1,42 mmol/l-nél maga-
sabb értékek esetén. Ugyanakkor az
1,08-1,22 mmol/l-es HDL-érték felett
már további javulást a kardiovaszkuláris
események gyakoriságában már nem
észleltek (30). Grover és mtsainak 2009-
ben megjelent tanulmánya a HDL-C-
szint emelésének klinikai végpontokra
kifejtett hatását vizsgálta a lipidcsökken-
tő kezelés során, átlagosan 8 évig követ-
ve a betegeket. A HDL-C kardiovaszku-
láris rizikócsökkentő hatása a kiindulási
lipidszintek, az LDL-C és a triglicerid
szintjének változása, a dohányzás, a test-
súly és egyéb terápia hatásainak korrek-
ciójával került becslésre. 454 beteg
kapott antilipémiás kezelést, a betegek
72%-a statin monoterápiában részesült,
17%-a fibrátkezelést, 4%-a ioncserélő
gyantát és 7%-a niacint kapott, 15 beteg
kombinált kezelésben részesült. Azt talál-
ták, hogy minél alacsonyabb volt a keze-
lési LDL-C-szint, annál nagyobb mérték-
ben csökkent az egységnyi HDL-C emel-
kedésre vonatkoztatott kardiovaszkuláris
események be kö vet ke zési gyakorisága.
Az alacsonyabb LDL-C-szint mellett
ugyan akkora HDL-szint emelkedés
nagyobb klinikai haszonnal járt. A HDL-
C az egyéb lipidparamétereket is figye-
lembe véve a kardiovaszkuláris ese mé -
nyek füg get len rizikófaktora. 0,13
mmol/l-el tör té nő HDL emelkedés a
nagy érese mé nyek kockázatát 21%-kal
csökkentette (31).
David és mtsai a kiindulási HDL-C kon-
centráció és a kardiovaszkuláris esemé-
nyek rizikóját vizsgálták 5 éves követés-
sel az átlagpopulációban. Összehason-
lították a kardiovaszkuláris események
kockázatát azokban a nőkben, akik
HDL-C szintje 1,3 mmol/l alatt, azokhoz
képest, akiknek 1,3 mmol/l felett volt; a
férfiaknál 0,78 mmol/l alatti, illetve felet-
ti HDL-értéket vizsgáltak. Szigni fi káns
inverz összefüggést találtak a HDL-C
koncentráció és a major kardiovaszkulá-
ris események között (32), amely már 1
év után kimutatható volt. A major kardi-
ovaszkuláris események rizikója azok-
ban a nőkben, akiknek a HDL-C szintje
1,3 mmol/l-nél kisebb volt, megegyezett
azon betegek rizikójával, akiknek iszké-
miás szívbetegségük, vagy hi per tóniájuk
volt. A 0,78 mmol/l alatti HDL-lel ren-
delkező férfiaknak a rizikója olyan volt,
mint azoknak az egyéneknek, akiknek
definitív kardiovaszkuláris be teg ségük,
vagy cerebrovaszkuláris be teg ségük
volt, vagy diabetes mellitusban szen -
vedtek. Ezek az adatok arra hívják fel a
figyelmet, hogy az alacsony HDL-C-szint
mind nőkben és férfiakban növeli a kar-
diovaszkuláris kockázatot. A tanulmány
eredményei számos korábbi vizsgálat
eredményeihez hasonlóak (3, 18, 22,
23, 30, 33-42). Ezeket az eredménye-
ket, igaz kisebb populációban hazai
vizsgálat is megerősítette (43). 
5. ÁBRA. A MAGAS HDL-C CSÖKKENTI A KARDIOVASZKULÁRIS RIZIKÓT A TNT TANULMÁNY ALA-
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Gordon és mtsai az LRCF (Lipid Research
Clinics Prevalence Mortality Follow-up
Study) tanulmány elemzése során arra
mutattak rá, hogy a HDL-C-szintjének
minden 0,03 mmol/l-nyi emelkedése
szignifikáns kardiovaszkuláris esemény-
csökkenést eredményez. Tanul má nyuk -
ban azt is hangsúlyozzák, hogy a kardio-
vaszkuláris események incidenciája jóval
magasabb volt azon férfiakban, akiknek
HDL-C szintje 1 mmol/l alatti, és azok-
ban a nőkben, akikben 1,3 mmol/l alatt
volt (3). Az alacsony HDL-lel rendelkező
férfiaknál jóval gyakrabban fordult elő
kardiovaszkuláris halálozás a magasabb
HDL-szinttel rendelkezőkhöz képest (44).
Ezek az adatok arra utalnak, hogy min-
den olyan egyénnél, akinek a HDL-szint-
je 1 mmol/l alatt van, mérlegelni kell a
HDL-szint normalizálását célzó kezelést
még akkor is, hogyha az összkoleszterin
és az LDL-C a normál tartományban
van. A gyógyszeres le he tőségeken túl (2.
táblázat) élet módi tényezők (a dohány-
zás meg szün tetése, rendszeres fizikai
aktivitás, a testsúly csökkentése, kontrol-
lált alkoholfogyasztás) emelhetik a HDL-
C-t. A vizsgálómódszerek finomodása és
a HDL-ről szóló ismereteink bővülése le -
he tő vé teszi azt, hogy a jövőben ne csak
a mennyi ségi mutatókat, hanem a funk -
ció ját is jellemző paramétereket vizsgál-
juk. A kettő együttes ismerete adhatja a
kardiovaszkuláris prevenció szempont-
jából a reális képet. Nagyon fontos,
hogy ezek az eredmények beépüljenek
a mindennapi gyakorlatba, amiben a
családorvosok sokkal többet tudnának
segíteni (45). 
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